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     Anormalidades en el sistema fibrinolítico han sido reportadas en los hipertensos. Individuos los cuales 
presentan reducida su actividad fibrinolítica, tienden a incrementar su riesgo cardiovascular y una fibrinolisis 
reducida puede enmascarar algunas de las consecuencias de una disponibilidad disminuida de óxido nítrico. El 
objetivo del presente estudio fue evaluar el sistema fibrinolítico a través de las determinaciones de fibrinógeno, 
plasminógeno, plasminógeno tisular (t-PA) y activador del inhibidor del plasminógeno (PAI-1) en voluntarios 
sanos y pacientes con hipertensión arterial esencial. Se estudiaron dos grupos de pacientes, el primer grupo se 
incluyó 21 sujetos valunterios normotensos: 8 masculino, 13 femenino, edad promedio: 39.24±1.81 años, 
índice de masa corporal: 27.9 Kg/m2. El segundo grupo de 42 pacientes con hipertensión arterial esencial no 
tratada: 19 masculinos, 23 femeninos; edad promedio 47.62±1.72 años, índice de masa corporal: 28.329 kg/m2. 
Muestras de sangre fueron tomadas en la mañana (8.00 ± 1 hora) y los exámenes realizados. La presión arterial 
sistólica (PAS), presión arterial diastólica (PAD) y presión arterial media (PAM) fue mayor en el grupo de 
hipertensos; p≤0.001. Plasminógeno, t-PA y PAI-1 fueron mayores en los hipertensos con significación 
estadística, sin embargo no ocurrió así para el fibrinógeno. La correlación entre t-PA, PAI-1, plasminógeno y 
PAM fueron positivas. En conclusión: Pacientes con hipertensión arterial esencial, comparados con 
normotensos, tienden a mostrar un desequilibrio en el sistema fibrinolítico con tendencia a la 
hipercoagulabilidad. Los resultados podrían explicar las complicaciones trombóticas mas frecuentes 
observadas en los hipertensos en comparación con los normotensos. 
 




     Abnormalities in fibrinolysis have been reported in hypertension. Individuals who present reduced 
fibrinolytic activity tend to have increases risk for ischemic cardiovascular events and reduced fibrinolysis may 
underlie some of the pathological consequences of reduced nitric oxide availability. The aim of the study was 
to evaluate fibrinolytic system throughout determination of fibrinogen, tissue-type plasminogen (t-PA) and 
plasminogen activator inhibitor-1 (PAI-1) in healthy normotensive subjects and in patients with essential 
arterial hypertension. Two groups of patients were studies, the firs one included 21 healthy normotensive 
subjects: 8 male, 13 female, age: 39.24±1.81 year, body mass index: 27.9 kg/m2. Another group of 42 patients 
with untreated essential hypertension: 19 males, 23 females, age: 47.62±1.72 year, BMI: 28.329 kg/m2. Blood 
samples were taken in the morning (8:00 ± 1 hour) and were carried out in each subject. The systolic blood 
pressure (SBP), diastolic blood pressure (DBP) and mean artery pressure (MAP), was higher in the 
hypertensive group; p≤0.001. Plasminogen, t-PA and PAI-1 were higher in the hypertensive patients and 
statistic significant, although not occur to fibrinogen. The correlation between t-PA, PAI-1, plasminogen and 
MAP were positive. In conclusions: Patients with essential hypertensionm when compared to normotensive 
subjects, tended to show a disbalanced fibrinolytic system with tendency to hypergoagulability state. Results 
could explain the more frequent thrombotic complications seen in the hypertensive patients in comparison to 
normotensive subjects. 
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     Alteraciones en el sistema fibrinolítico han sido 
reportadas en personas con hipertensión (1). La 
Fibrinolisis es controlada por el sistema activador del 
plasminógeno. La actividad proteolítica de este 
sistema, está mediada por la plasmina, la cual es 
formada del plasminógeno por uno de sus dos 
activadores (2). El inhibidor del activador  del 
plasminógeno-1(PAI-1), inhibe dicho proceso (3). 
Numerosos estudios han demostrado que la 
hipertensión arterial esencial está asociada con 
anormalidades en el balance  coagulación 
/hemostasia; tales como, incremento en los niveles 
plasmáticos de fibrinógeno, PAI-1 y activador tisular 
del plasminógeno (t-PA)(4). Evidencias recientes 
reportan que muchos de estos marcadores 
pronostican futuros eventos vasculares, tanto para 
enfermedad isquémica cardíaca como cerebral (5); así 
individuos con desequilibrio en la actividad 
fibrinolítica poseen un riesgo mayor de eventos 
isquémicos cardiovasculares y la reducción de la 
fibrinolisis puede enmascarar algunas de las 
consecuencias patológicas  de una menor 
disponibilidad de óxido nítrico(6). El propósito del 
presente estudio fue evaluar el sistema fibrinolítico, 
determinando las concentraciones de fibrinógeno, 
plasminógeno, t-PA y PAI-1 en sujetos sanos 
normotensos y pacientes con hipertensión esencial. 
 
PACIENTES Y MÉTODO 
 
El estudio fue realizado en dos grupos de pacientes, 
los cuales asistieron a la clínica de hipertensión y 
firmaron el consentimiento escrito. 
- El primer grupo de 21 sujetos sanos 
normotensos: 8 masculinos, 13 femeninos. Edad 
promedio: 29.24±1.81 años Indice de masa 
corporal: 27.9 kg/m2. 
- Segundo grupo de 42 pacientes con hipertensión 
arterial esencial no tratada: 19 masculinos, 23 
femeninos. Edad promedio: 47.62±1.72. Indice 
de masa corporal: 28.3 kg/m2. 
 
     La hipertensión fue diagnosticada cuando la 
presión arterial sistólica era ≥ 140 mmHg y/o 
presión arterial diastólica ≥ 90 mmHg medida al 
menos en tres ocasiones por separado, la presión 
arterial fue medida en posición supina utilizando un 
esfingomanómetro de mercurio después que el 
paciente descansara al menos durante 15 minutos. La 
presión arterial sistólica (PAS) fue reportada cuando 
el primer ruido era escuchado (Fase 1 de Korotkoff) 
y la presión arterial diastólica (PAD) cuando 
desaparecían los ruidos (Fase V Korotkoff). Ningún 
paciente había recibido tratamiento antihipertensivo. 
 
     Los pacientes con enfermedad arterial coronaria 
(EAC), hipertensión secundaria, insuficiencia renal, 
enfermedad hepática u cualquier otra enfermedad 
fueron excluidos del estudio. Los pacientes era 
pesados (kg) y medidos (m) con ropa pero sin 
zapatos. El índice de masa corporal (IMC) se 
calculaba peso/altura (kg/m2); (Tabla 1). Todos los 
pacientes ayunaron al menos durante 12 horas y la 
muestra de sangre era tomada entre las 7 y 9 am por 
un observador ciego y fibrinógeno, t-PA y PAI-1 
fueron determinados en cada uno de los individuos. 
Las determinaciones fueron realizadas por el método 




     Los principales resultados pueden ser observados 










PAS (mmHg) 121.3 ± 2.5 166.4 ± 4.3 < 0.001 
PAD (mmHg) 78.4 ± 1.3 102.9 ± 1.83 < 0.001 
PAM (mmHg) 92.7 ± 1.6 124.1 ± 2.5 < 0.001 
Fibrinógeno (mg/dl) 295.7 ± 9.4 305.67 ± 10.9 0.4560 
Plasminógeno (%) 71.44 ± 3.8 89.5 ± 2.5 0.0031 
t-PA (ng/ml) 6.3 ± 0.50 7.61 ± 0.40 0.0487 
PAI-1 (ng/ml) 46.88 ± 5.1 63.03 ± 5.6 0.0324 
 
* Prueba t de Student para datos no pareados 
  Valores  ±  Error Estándar 
 
     Se encontró una correlación positiva para t-PA, 
plasminógeno con la presión arterial media (Pearson 




Correlación entre los niveles de t-PA con presión 
























Pearson r : 0.3243
P value :     0.0145
Boletín Médico de Postgrado. Vol. XX Nº 4 Octubre – Diciembre 2004                                            UCLA. Decanato de Medicina. Barquisimeto – Venezuela 
 Figura 2 
Correlación entre niveles plasmáticos de 
plasminógeno y presión arterial media en un grupo 
















     En el presente trabajo se encontró que el 
aumento de la PAS y PAD estaba asociado con una 
alteración fibrinolítica incrementada. Los niveles de 
PAI-1 aumentaron en relación con el incremento de 
la PAS y PAD tanto en hombres como en mujeres. 
Resultados similares fueron encontrados para t-PA. 
Aunque las alteraciones fibrinolíticas han sido 
principalmente evaluadas con el PAI-1, 
concentraciones altas de t-PA también reflejan 
alteraciones del sistema fibrinolítico, porque mucho 
del t-PA medido esta relacionado con PAI-1 y es 
inactivo (7). Además, niveles elevados tanto de t-PA 
como del PAI-1 pronostican riesgo de ECV (8). Por 
lo tanto estos hallazgos de niveles elevados de PAI-1 
y t-PA en relación con el aumento en la presión 
arterial están relacionados con un disminución del 
proceso fibrinolítico en pacientes hipertensos. 
 
     Wall et. al. (9) estudiaron 39 pacientes jóvenes de 
sexo masculino con hipertensión leve no tratada y 17 
individuos normotensos como controles, los cuales 
eran similares en cuanto a IMC, hábitos de fumar, 
ingesta alcohólica y colesterol total, LDL, HDL y 
niveles de triglicéridos. La presión ambulatoria de 24 
horas fue realizada y se calculó el promedio para 
cada sujeto. Los pacientes con hipertensión leve 
presentaron concentraciones mayores de t-PA que 
los sujetos controles, aunque no fue estadísticamente 
significativa la actividad de t-PA ni PAI-1 entre 
ambos grupos. Los resultados de este estudio 
suportan la presencia de actividad fibrinolítica mayor 
en un grupo selecto de personas jóvenes con 
hipertensión leve, los cuales es muy improbable que 
tengan significativamente una arteriosclerosis no 
diagnosticado. 
 
     El mecanismo por el cual el aumento de la 
presión arterial produce alteraciones en el sistema 
fibrinolítico no esta claro, pero puede estar 
relacionado con un aumento en stress de roce en las 





     Los pacientes hipertensos comparados con 
sujetos normotensos, tienden a mostrar una 
alteración en el sistema fibrinolítico con tendencia a 
la hipercoagulación. Los resultados podrían explicar 
la frecuencia de los procesos trombóticos en los 
pacientes hipertensos. Estos hallazgos sugieren que 
la fibrinolisis puede jugar un papel importante en la 
patogénesis de las complicaciones cardiovasculares 
en los pacientes hipertensos. Modificar el estado de 
hipercoagulabilidad  podría tener un efecto 
beneficioso para controlar el aumento de riesgo 
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